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Dupuytrenin tauti on kämmenkalvon hyvänlaatuinen sidekudossairaus, joka aiheuttaa 
sormia koukkuun taivuttavan sidekudosjuosteen. Koukkuun taipuneet sormet voivat 
pahimmillaan aiheuttaa käteen alentuneen toimintakyvyn. Dupuytrenin tauti on 
pääosin valkoihoisten miesten tauti, jonka riskitekijöitä vaikuttaisivat olevan ikä, 
perimä, diabetes, tupakointi ja alkoholin suurkulutus. Dupuytrenin tautiin ei ole pa-
rantavaa hoitoa, vaan käden toimintakykyä pyritään parantamaan poistamalla kuro-
vaa juostetta leikkauksin tai katkaisemalla juoste kollagenaasia pilkkovalla injek-
tiovalmisteella. Tässä tutkimuksessa pyrimme selvittämään leikkaushoidon ja 
Xiapex-pistoshoidon komplikaatioiden yleisyyden kolmen kuukauden seurannassa. 
Tutkimus toteutettiin perehtymällä Oulun yliopistollisen sairaalan kirurgian poli-
klinikalla aikavälillä 21.9.2011 - 31.12.2016 käyneiden potilaiden asiakirjoihin. 
Tutkimustulokset olivat selviä; Xiapex-pistoshoidon saaneilla komplikaatioita oli 
huomattavasti vähemmän kuin leikkaushoidon saaneilla. Leikkaushoidossa kom-
plikaatioiden yleisyys oli 43,8% ja pistoshoidolla 6,0%. Vakavia, kädentoimin-
takykyyn vaikuttavia komplikaatioita oli kuitenkin kummassakin ryhmässä vain 
yksittäisiä. Tutkimuksen ongelmana oli se, että pistoshoidon saaneiden taudinkuva 
oli usein lievempi ja osalla leikkaushoitoon päätyneistä oli aikaisemmin tehtyjä 
toimenpiteitä, pistoshoitoja tai taudinkuva oli vaikempi. 
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Dupuytrenin tauti (Dupuytrenin kontraktuura) eli kämmenkalvon kutistuma on 
kämmenkalvon hyvänlaatuinen sidekudossairaus, joka saa aikaan yhden tai use-
amman sormen koukistumisen pysyvästi kohti kämmentä. Tauti on nimitetty ran-
skalaisen kirurgin Guillaume Dupuytrenin mukaan, joka raportoi ensimmäisenä 
tehneensä poikittaisen faskiotomian taudin hoitamiseksi vuonna 1831. (Green 2011) 
 
Tauti saa aikaan kämmenkalvossa fibroproliferatiivisen tilan ja kalvoon muodostuu 
noduluksia ja säiejuosteita. Vaurioitunut ja fibrotisoitunut pitkittäinen kalvo lyhenee 
taudin edetessä ja saa lopulta aikaan sormien nivelten koukistumisen kohti käm-
mentä. Pikkusormi ja nimetön ovat yleisimpiä taudin kohteita, mutta tautia voi esi-
intyä myös muissa sormissa. 55%:ssa tapauksista tauti on molemminpuolinen. (Con-
nelly 1999, Donato & Morrison 1996, Kulkarni & Elliot 2005, Brenner et al. 2001, 
Birks et al. 2013) 
 
Taudin oireita ovat kämmenen ihon paksuuntuminen, ns. köysimäinen kasvu käm-
menen ihon alla, kiristys ja/tai kämmenihon pienet ja syvät uurteet, pienet kivuttomat 
kyhmyt, sormen pysyvä koukistuminen kämmentä kohti. Kontraktuura on etenevä 
tila ja se johtaa pahentuessaan huonontuneeseen käden toimintakykyyn. Vaikka tauti 
on benigni, sillä on myös aggressiivisia piirteitä. Fibroottinen kudos infiltroi ihoon ja 
ei noudata kudostyypin välisiä rajoja. Sillä on myös tapana kasvaa uudelleen 2%:sta 
42%:iin tapauksista riippuen primaarileikkauksen tavasta. Tällöin uusintaleikkaukset 
voivat olla tarpeellisia. (Forsman 2016, Picardo & Khan 2012, Anwar et al. 2007)  
 
Dupuytrenin taudin on epäilty olevan ylilyöntireaktio haavan paranemisesta ilman 
varsinaista haavaa (Howard et al. 2004). Tautiin ei toistaiseksi ole parantavaa keinoa, 
vaan oireita hoidetaan leikkauksella tai varsin uudella hoitomuodolla, kollagenaasi-
injektiolla (Green 2011). Tämän tutkimuksen tavoitteena on selvittää erot 







2. ETIOLOGIA JA DIAGNOOSI 
 
Dupuytrenin taudin potilaat ovat usein yli 60-vuotiaita miehiä ja taudin esiintyvyys 
kasvaa iän myötä. 45-49-vuotiailla kaukaasialaisilla miehillä prevalenssi on noin 
7,2%. Puolestaan 70-74-vuotiailla prevalenssi voi olla jopa 39,5%:n luokkaa (Gud-
mundsson et al. 2000). Myös nuoremmilla esiintyy Dupuytrenin tautia, jolloin kon-
traktuuran progressio on huomattavasti aggressiivisempi. Tällöin taustalla on usein 
vahva sukurasite ja Dupuytrenin taudin ohella voi ilmentyä myös muita fibroprolif-
eratiivisia ilmentymiä, kuten plantaarifaskian, peniksen ja sormien dorsaalipuolen 
leesioita. Tauti on seitsemän kertaa yleisempi miehillä, mutta myös naisilla tautia esi-
intyy, varsinkin korkeimmissa ikäryhmissä. (Ryhänen & Forsman 2012, Burge 1999, 
Foucher 2001, Chinyama et al. 2000, Wilbrand et al. 1999, Anwar 2007, Pan et al. 
2003) 
 
Perimä vaikuttaa olevan suurin Dupuytrenin taudin riskitekijä, mutta myös diabe-
teksella, tupakoinnilla, alkoholin suurkulutuksella näyttäisi olevan vaikutusta taudin 
kehittymiseen: joko laukaisemalla taudin tai pahentamalla sen oireita, jolloin tauti on 
ilmeisempi (Green 2011, Burke et al. 1997, Gudmundsson et al. 2001). Myös mikro-
traumat ja mekaaniset ärsykkeet voivat aiheuttaa kämmenkalvon fibromatoosia, 
tällöin kuitenkin tauti on lievempi, eikä välttämättä aiheuta sormen koukistumista. 
Traumasta ja mekaanisesta ärsykkeestä johtuva kontraktuura todennäköisesti johtuu 
jatkuvasta arpeutumisesta. (Ryhänen & Forsman 2012, Green 2011)  
 
Dupuytrenin taudin suurin ilmentyvyys on Skandinaviassa ja sen on katsottu peri-
ytyvän autosomaalisesti ja vallitsevasti, mutta mahdolllisesti taudin periytymiseen 
vaikuttaa monimutkainen usean geenin vaikutus (Green 2011, Gudmundsson et al. 
2000). Kontraktuura voi olla alkuvaiheessa vaikeasti diagnoitavissa. Tauti on alussa 
oireeton, mutta kämmenestä voidaan palpoiden löytää yksi tai useampia noduluksia, 
jotka voivat olla lievästi palpaatioarkoja. Ihossa voi myös olla kuoppia ja uurteita 
kun fibrotisoitunut kudos kiinnittyy ihoon kiristäen sitä. Myöhemmässä tauti-
vaiheessa kämmenestä voi palpoiden löytää taudin vaikeusasteesta riippuen er-
iasteisia kiristäviä juosteita, jotka seuraavat jänteitä sormien suuntaisesti. 
Myöhäisessä tautivaiheessa nodulukset katoavat ja juosteet muuttuvat dominoiviksi. 
Tavallisin kontraktoituvat sormet ovat nimetön ja pikkusormi. Pöydänkansikoe on 
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positiivinen, joka tarkoittaa että potilas ei pysty enää asettamaan kättä suoraksi 
pöydänkantta vasten. Nivelten kontraktuurien vaikeusasteita voidaan mitata goni-
ometrillä. Kudosbiopsia tai kuvantaminen eivät ole Dupuytrenin taudissa yleensä 







Dupuytrenin taudissa patologinen prosessi saa aikaan ihoa paikallaan pitävien nor-
maalien kämmenkalvojen säikeiden muuttumisen juosteisiksi ja lyhyemmiksi, joka 
johtaa MCP-, PIP- ja joskus jopa DIP-nivelten koukistumiseen. Lisäksi se saattaa ai-
heuttaa hermo- ja verisuonirakenteiden siirtymisen ja ihopoimujen muodostumisen. 
Ihopoimut syntyvät kun ihoon kiinnittyvät säikeet kontakturoituvat. Dupuytrenin 
taudilla on useita mahdollisia patologisia rakenteita, mutta usein vain muutama niistä 
on poikkeava. (Green 2011) 
 
Kämmenkalvokokonaisuus muodostuu viidestä osasta: radiaalisesta aponeuroosista, 
ulnaarisesta aponeuroosista, sentraalisesta aponeuroosista, palmodigitaalisesta 
peitinkalvosta ja sormien peitinkalosta. Näistä kolmessa viimeisessä on osia, jotka 
voivat tautiprosessin myötä aiheuttaa Dupuytrenin kontraktuuraa. (Green 2011, Ry-
hänen & Forsman 2012) 
 
Sentraalisen aponeuroosin jänteen päällä olevat juosteet ovat yleisin Dupuytrenin 
kontraktuuran kohdekudos ja joka kiristyessään saa aikaan MCP ja PIP-nivelten tai-
pumisen. Naratorinen ligamentti kehittyy naratorisesta nivelsiteestä ja sen kontraktu-
ura rajoittaa sormen abduktiota. Spiraalinen juoste koostuu jänteen päällä olevasta 
juosteesta, sormen lateraalikalvosta ja Graysonin siteestä. Tämän rakenteen kiristy-
minen johtaa sekä MCP- että PIP-nivelen koukistumiseen erityisesti pikkusormessa, 
mutta on mahdollinen myös muissa sormissa. Spiraalijuosteen kontraktuura voi 
saada myös aikaan hermo- ja verisuonirakenteiden siirtymisen pois paikoiltaan, jol-
loin ne ovat vaarassa vaurioitua leikkauksen aikana. Ulommat juosteet ovat peräisin 
lateraalikalvosta ja kiinnittyvät ihoon ja koukistajajänteen tuppeen. Näiden juostei-
den kontraktuura saa aikaan PIP- ja joskus myös DIP-nivelen kontraktuuran. Myös 
se voi saada aikaan hermo-verisuonipunoksen siirtymisen. Pikkusormen loitontaja-
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juoste, retrovaskikulaariset juosteet ja liitymäkohtien juosteet voivat myös olla 






Dupuytrenin tauti muistuttaa kliinisesti ja histopatologisesti eniten epiteloidista sar-
koomaa ja ylireagoinutta haavanparanemisprosessia kontrolloimattoman kasvutai-
pumuksen ja -tyypin vuoksi (Wilbrand et al. 2000, 2002, Gudmundsson et al. 2002, 
Erdmann et al. 1995). Se ei kuitenkaan ole pahanlaatuinen tauti. Dupuytrenin 
tautikudoksen pääelementti on myofibroplastit, jotka muistuttavat sekä 
sileälihassoluja että fibroplasteja. Näillä soluilla on kyky supistua, joka saa aikaan 
noduluksien ja juosteiden syntymisen kämmenkalvossa ja johtaen kontraktuurien 
syntyyn. (Forsman 2016) 
 
Kontraktuuran patofysiologisessa kehittymisprosessissa on erotettavissa kolme 
vaihetta: proliferaatiovaihe, involuutiovaihe ja viimeinen residuaalivaihe (Forsman 
2016, Ryhänen & Forsman 2012, Hart & Hooper 2005). Tauti alkaa kun kasvuhor-
monit stimuloivat fibroplasteja proliferoitumaan ja muuttumaan myofibroplasteiksi 
(Badalamente et al. 1996). On arveltu että paikallinen hypoksemia ja vapaat radi-
kaalit voisivat olla kasvuhormonien stimulaation taustalla (Hart & Hooper 2005, 
Hueston & Murrell 1990). Immunologisen reaktion vuoksi kudoksessa esiintyy myös 
IgA ja IgM immunoglobuliineja. Tämän vuoksi Dupuytrenin tauti muistuttaa myös 
infektioreaktioita (Józsa et al. 1988, Houghton et al. 1983). Taudin ensimmäinen 
vaihe on proliferatiivinen vaihe, jossa myofibroblastien määrä lisääntyy sekä tapah-
tuu muutoksia kollageenin tuoton ja hajoamisen tasapainossa, josta johtuen kalvoon 
muodostuu tuumorimaista massaa, noduluksia. Nodulukset kasvavat niin, että ne 
syrjäyttävät tieltään kämmenen rasvakudosta ja kiinnittyvät ihoon. Tällöin nodu-
lukset ovat palpoitavissa kämmenen ihon alla. Proliferaatiovaiheessa kudos on 
runsassoluista ja solujen metabolia on hyvin aktiivista. (Benson et al. 1998, Rehman 
et al. 2011, Ryhänen & Forsman 2012). 
 
Involuutiovaiheessa myofibroplastien määrä vähenee soluapoptoosin takia ja nodu-
lukset voivat jopa pienentyä. Suurin muutos tapahtuu kuitenkin solujen järjestäymis-
essä. Myofibroplastit asettuvat pitkittäisesti ja ympäröivät kämmenkalvon kol-
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lageenikimput. Samalla kollageenin määrä lisääntyy patologisessa kudoksessa. Pato-
loginen kudos muodostaa vähitellen juosteita, jotka tiukentuessaa rajoittavat sormen 
ekstensiota. (Tomasek & Haaksma 1991, Picardo & Khan 2012) 
 
Viimeinen vaihe eli residuaalivaihe on sormea koukkuun vetävä vaihe, jossa juo-
steeksi muodostunut sidekudosmassa on solutonta, arpimaista ja tiukasti ihoon 
kasvanutta. Nodulukset voivat tässä vaiheessa olla hävinneet täysin ja ihon alle 
muodostuu jännettä muistuttava fibroottinen juoste. Noduluksen kehittyminen re-
striktoivaksi juosteeksi kestää keskimäärin vajaat kymmenen vuotta (Hueston 1985). 
(Wilutzky et al. 1998, Fitzgerald et al. 1999, Badalamente et al. 1996, Michou et al. 
2012) 
 
Joissakin tapauksissa nuorilla miehillä tauti on alusta lähtien aggressiivisempaa, ke-
hittyminen nopeampaa ja tauti uusii tarkkojen resektioiden jälkeenkin. Näillä 
potilailla on usein myös ektooppisia leesioita, tauti on bilateraalinen ja myös radi-
aalisissa sormissa voi olla kontraktuuraa. Näissä tapauksissa taudin sukurasite on 
suuri ja on todettu muutamia geenejä, jotka altistavat aggressiivisemmalle taudin ku-
lulle. (Abe et al. 2004, Ryhänen & Forsman 2012) 
 
Patologisen prosessin kehittymisessä kudosiskemian aiheuttamat happiradikaalit ovat 
keskeisessä asemassa. Tästä syystä diabetes ja tupakointi ovat taudin riskitekijöitä, 
sillä ne aiheuttavat iskemiaa mikroangiopatian kautta. Myös alkoholi lisää vapaiden 
radikaalien määrää. Kudosradikaalit saavat aikaan fibroblastien ja sytokiinien määrän 
lisääntymisen. Sytokiinien vaikutuksesta fibroplastit muuttuvat myofibroblasteiksi, 
joilla on fibrosyyttien ja myoblastien ominaisuuksia. Kollageeni III:n määrä kudo-
ksessa lisäntyy fibroblastien määrän lisääntymisen myötä ja valmis patologinen ku-
dos muistuttaa arpikudosta. Sytokiinien lisääntyminen saa aikaan myös tulehduksel-
listen solujen lisääntymisen ja tätä kautta erilaisten kasvutekijöiden lisääntyneen eri-
tyksen. Patologisessa kudoksessa myös metalloproteinaasien ja niiden estäjien määrä 
on suurentunut ja näillä on keskeinen rooli arven muodostumisessa (Yi et al. 1999, 








Leikkauksella voidaan poistaa kontraktuura, mutta se ei paranna tautia. Patologista 
kudosta ei voida poistaa täysin ja uusiutumisen riski säilyy leikkauksen jälkeen. 
Leikkaushoidon yleinen kriteeri on positiivinen pöydänkansikoe, joka tarkoittaa 
MCP-nivelen yli 30 asteen ojennusvajetta tai PIP-nivelen yli 20 asteen ojennusvajet-
ta. Tällöin kontraktuura haittaa merkittävästi käden toimintakykyä. Noduluksia ei 
yleisesti tarvitse poistaa, mutta kirurgia voi olla tarpeellista sillon jos nodulus on 
etusormessa, jolloin se voi edetä nopeasti ja aiheuttaa uuden kontraktuuran tai jos 
nodulus aiheuttaa jatkuvaa kipua. Tietyissä ammateissa, esimerkiksi kiipeilyä 
vaativissa tehtävissä leikkausta voidaan harkita aiemmin, sillä pienempikin nodulus 
voi aiheuttaa haittaa ja juoste voi kaventaa peukalohankaa. Leikkaus suoritetaan 
usein päiväkirurgisesti olkapunospuudutuksessa tai yleisanestesiassa. Taudin 
uusiminen leikkauksen jälkeen on mahdollista, joten potilasta on informoitava mah-
dollisesta uusintaleikkauksesta. (Green 2011, Ryhänen & Forsman 2012) 
  
Ensisijainen leikkausmuoto Dupuytrenin kontraktuurassa on osittainen faskiektomia, 
jossa vain patologinen kudos eli nodulukset ja juosteet poistetaan (Forsman 2016). 
Osittainen patologisen juosteen poisto voi olla hyvä silloin, kun tauti on lievä tai jos 
vaikea taudinmuoto on aiheuttanut kämmenen ihoon hautumia. Loput juosteista 
voidaan tarvittaessa poistaa kun iho on parantunut. (Ryhänen & Forsman 2012) 
 
Osittaisessa faskiektomiassa viillot suunnitellaan optimaalisen kudoksen poiston su-
hteen ja niin ettei ihoon muodostu kiristäviä arpia sormen suoristuessa. Tyypillisesti 
käytetään sik-sakviiltoja ja Z-plastioita. Dissektio aloitetaan proksimaalisesti, juoste 
katkaistaan kämmenen pinnallisen valtimokaaren tasolta ja seurataan distaalisesti 
juostetta ja pedikkeliä. Faskia poistetaan vasta kun kaikki patologinen kudos on 
paljastettu. Pitkäaikainen koukistusvirhe on voinut aiheuttaa PIP-niveleen sekun-
daarisen kontraktuuran nivelkapselin ja nivelsiteiden kutistuessa.  Jos juosteen pois-
ton jälkeen nivelessä on vielä yli 30 asteen ojennusvaje, tehdään kapsolyysi. Tällöin 
leikataan ligamenttien volaariosia ja volaarilevyä sekä manipuloidaan sormi suoraksi. 
Leikkaus on tällöin teknisesti haastavampi ja lopputulos ennalta-arvaamattomampi. 
Artroottiseen niveleen kapsolyysistä ei kuitenkaan ole apua, vaan nivel kipeytyy. 
Joissakin tapauksissa onnistuneen leikkauksen jälkeen sormi on passiivisesti taipu-
vainen palautumaan koukkuun. Tällöin voidaan käyttää väliaikaista nivelen 
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läpäisevää K-piikitystä, jotta sormi ei jää koukkuun arpeutumisen myötä. Poikkeu-
stapauksissa kontraktuura voidaan hoitaa myös jättämällä katkaistun juosteen haava 
avoimeksi, suoristamalla sormi ulkoisella luuhun kiinnittyvällä pidennyslaitteella, 
PIP-nivelen lyhennys-luudutuksella ja sormiamputaatiolla (Ryhänen & Forsman 
2012). 
 
Leikkauksen jälkeen käsi ja sormet lastoitetaan extensioon sekä pidetään lievässä 
kohoasennossa kylmän kanssa 1-2 vrk:n ajan turvotuksen ja hematooman riskin 
vähentämiseksi. Käsikirurgista sidettä käytetään kolme vuorokautta, jonka aikana 
sormia jumpataan hellästi liikuttelemalla. Potilas saa ohjeet omatoimista mobilisaati-
ota varten, jotka sisältävät ohjeet liikeharjoittelusta, venyttelystä, hieronnasta ja haa-
vojen rasvauksesta. Usein tämä on riittävä fysioterapian muoto. Vaikeissa muodoissa 
saattaa olla myös tarpeen ohjattu fysioterapia ja toimintaterapia. (Ryhänen & 
Forsman 2012) 
 
Osittaisessa faskiektomiassa komplikaation yleisyys in noin 17% (Ryhänen & 
Forsman 2012). Yleisempiä ovat haavanparanemisongelmat, infektiot, ihonekroosi ja 
pysyvämpiä haittoja kuten sormihermon vaurio tai arteriavaurio. Jänteen katkeami-
nen on harvinaista. Kaikkien leikkausten komplikaatioiden on arveltu olevan välillä 
17-50%, riippuen leikkaustyypistä, taudin vaikeusasteesta ja onko kyseessä uusi-
utuneen taudin hoito. Leikkauksen komplikaatioita ovat kompleksinen paikallinen 
kipusyndrooma, sormihermon vaurio, infektio, sormivaltimon vaurio ja hematooma. 
Sormihermon ja -valtimon vauriot ovat yleisempiä uusiutuneen taudin leikkauksissa. 
(Clayton 2012) 
 
Vaikeissa ja aggressiivisesti uusiutuvissa kontraktuurissa voidaan käyttää myös 
dermofaskiektomiaa, jossa koko sidekudos ja iho poistetaan kämmenen ja tyvijäsen-
ten alueelta. Tällöin haava suljetaan ihosiirteellä. Tätä leikkausmuotoa käytetään 
myös jos potilaan kämmenen iho on liian haurasta tai sitä on liian vähän haavan 
peittämiseksi (Ryhänen & Forsman 2012). Dermofaskiektomian etuna on myös 
pienempi riski taudin uusimiselle ja uusintaleikkauksille, sillä ihosiirre toimii palo-
muurina jäljelle jääneiden faskioiden välillä. Tämän vuoksi dermofaskiektomiaa 
voidaan käyttää ensijaisena leikkausmuotona potilailla, joilla on suuri taudin nopean 
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uusiutumisen riski. Taudin uudelleen muodostumista ilmaantuu harvemmin ihosiir-
teen alle (Green 2011). 
 
Kontraktuuran hoitoon voidaan käyttää myös faskiototomiaa, jossa kämmenkalvon 
kiristävä osa katkaistaan 25-kokoisella neulalla useasta kohtaa tai pienestä ihoviil-
losta veitsellä. Faskiotomia sopii lieviin taudinmuotoihin sekä potilaille, joilla leik-
kausriskit ovat suuret. Faskiotomia on paras hoitovaihtoehto vain lievissä MCP-
niveltä affektoivissa taudeissa. Menetelmää ei voida käyttää sormen alueella tai uusi-
utuneessa taudissa hermovaurion riskin vuoksi. Faskiotomian haittana on myös suuri 
uuden kontraktuuran muodostumisen riski. (Ryhänen & Forsman 2012, Green 2011, 
Rijssen et al. 2006, Stanbury et al. 2011, Ball et al. 2013) 
 
Kontraktuuran uudelleen muodostuminen leikkauksen jälkeen on yleistä, sillä paran-
tavaa hoitoa ei toistaiseksi ole. Taudin uudelleen muodostuminen on erotettava leik-
kauksen jälkeisestä ekstensiovajauksesta. Uusiutuneessa taudissa patologinen kudos 
kasvaa uudelleen jo operoituun paikkaan ja muodostaa uusia noduluksia sekä 
juosteita jotka ovat palpoitavissa. Taudin uusimisesta operatiivisen hoidon jälkeen ei 
ole tarkkaa tietoa sillä käsite uusimisesta ei ole tarkka, vaan vaihtelee tutkimuksista 
riippuen. Vakituiseksi käsitteeksi on kuitenkin muodostumassa että nodulus tai juoste 
yhdessä yli 20:n asteen nivelen kontraktuurtan kanssa on luokiteltavissa taudin 
uudelleen muodostumiseksi (Felici et al. 2014). Osittaisessa faskiektomiassa uusi-






Viime vuosina uudeksi hoitovaihtoehdoksi on muodostunut Xiapex-pistoshoito, jossa 
vaikuttavana aineena on Clostridium histolyticum- bakteerista eristetty kollagenaasi. 
Lääke aiheuttaa kudokseen ruiskutettuna kollageenisidoksien katkeamisen ja 1-2 
vuorokauden päästä sidokset ovat heikentyneet siten, että juosteet voidaan venyttää 
poikki suoristamalla kontraktoitunut sormi. Lääke sisältää kahta erillistä kolla-
genaasia, jotka toimivat toisiaan täydentäen; luokan I kollagenaasi pilkkoo kol-
lageeniketjun terminaaliosia ja luokan II kollageeniketjun sisempiä osia. Myös käden 
muut, normaalit pehmytkudokset ovat alttiina kollagenaasin vaikutukselle, joten pis-
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toksen pystyy antamaan vain oikean pistotekniikan osaava erikoislääkäri. Hermojen, 
valtimoiden ja laskimoiden tukirakenteet kuitenkin koostuvat pääsääntöisesti tyypin 
IV kollageenista ja eivät näin vaurioidu lääkkeen vaikutuksessa. (Clayton et al 2012, 
Forsman 2016) 
 
Pistoshoidon kriteereinä ovat samat ojennusrajoitukset kuin leikkaushoidossa. Pistos 
tapahtuu kontraktoituneen nivelen tasolla, jossa kalvon ja fleksoreiden jäänteet ovat 
kauimpana toisistaan. Lääke injektoidaan patologisen juosteen sisälle. Pistoksen jä-
lkeen käsi asetetaan pehmusteisiin ja sormien liike minimoidaan. Seuraavana päivänä 
potilas palaa käden tunnon ja jännefunktioiden testausta ja sormen manipulaatiota 
varten. Puudutuksen jälkeen kontraktoitunut nivel ekstensoidaan passiivisesti, jolloin 
patologiset juosteet katkeavat. Välittömästi Dupuytrenin kontraktuuran katketessa 
potilasta pyydetään ekstensoimaan ja fleksoimaan sormea jänteiden toiminnan tar-
kistamiseksi. Potilaille annetaan ohjeet passiiviseen venyttelyyn ja käsi lastoitetaan 
yöksi. Kollagenaasi heikentää patologista juostetta, mutta ei sulata Dupuytrenin nod-
uluksia, mutta se saattaa vähentää noduloiden palpaatioarkuutta. Lääkkeen ylei-
simpiä haittoja ovat hematoomat, rakkulat, turvotus, kipu, kutina ja ödeema. Kom-
plikaatiot ovat yleensä lyhytkestoisia ja allergisia reaktioita ei ole todettu. Pistoshoito 
voi olla hyvä vaihtoehto avohoitopotilaalle ja nonivasiivista hoitoa tarvitseville 
potilaille (Green 2011, Forsman 2016) 
 
CORDLESS tutkimuksessa seurattiin onnistuneesti hoidettujen kontraktuurien 
(hoidolla päästy 0-5 asteen kontraktuuraan kollagenaasi-injektioiden jälkeen) kehit-
ystä. Kolmannen vuoden seurannassa keskimääräinen uusiutumisyleisyys oli 35%, 
josta MCP-nivelissä uusiutumisyleisyys oli 27% ja PIP nivelissä 56%. Vaikeiden 
PIP-nivelten kontraktuurien kestämättömämpi tulos hoidolle oli odotettavissa, sillä 
PIP nivelet ovat yleisesti huonompia reagoimaan muillekin hoitomuodoille ja niissä 
taudin uusiutuminen on yleistä. Seurannanssa MCP-nivelten uusien kontraktuurien 
kehittyminen puolestaan oli hidasta ja useat MCP-nivelten ojennusvajeet (fixed flex-
ion contracture = FFC) olivat edelleen samaa luokkaa kuin juuri pistoshoitojen jä-
lkeen. Myös kontraktuuran hoitaminen 0-5 asteen tasolle osittaiseen korjaukseen ver-
raten oli parempi muoto taudin pahentumisen ehkäisemiseksi. Kolmen vuoden 
seurannassa vain 7% kollagenaasilla hoidetuista on vaatinut kirurgista tai muuta in-
terventiota. Tutkimuksessa todettiin myös että kolmen vuoden seurannassa uusi-
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utuneiden tautien vakavuus oli kuitenkin lievempi kuin ennen kollagenaasihoitoa 
(Clayton et al. 2012). 
 
 
Gaston ja kolleegoiden julkaiseman tutkimuksen mukaan samalla hoitokerralla on 
turvallista hoitaa kaksi niveltä. Kahden nivelen samanaikaisessa hoidossa ojennusva-
je aleni keskimäärin 74% ja kokonaisliikeala (range of motion = ROM) parani kes-
kimäärin 67 astetta. Parhaimmat tulokset saatiin kahden MCP-nivelen hoidosta, mut-
ta myös muissa nivelkombinaatioissa havaittiin hyviä tuloksia. Samassa 
tutkimuksessa tutkittiin sormen suoristuksen ajankohdan vaikutusta hoitotuloksiin. 
Perinteisen 24 tunnin kuluttua tapahtuvan sormen suoristuksen yhtä hyviä 
vaihtoehtoja olivat 48 tai 72 tunnin kuluttua tapahtuvat kontraktuuran oikaisemiset 
tulosten ja komplikaatioiden yleisyyden valossa. Hyvä tulos (FFC ≤ 5%) saavutettiin 
65%ssa MCP-nivelten tapauksissa ja 29%:ssa PIP-nivelten tapauksissa yhden pis-
toksen jälkeen riippumatta sormen suoristukseen kuluneesta ajasta. Komplikaatioi-
den ei myöskään todettu lisääntyvän merkittävästi ja ne olivat pääosin lieviä tai 
keskivaikeita. Ainoastaan ihon laseraatioiden määrä kasvoi hieman kahden nivelen 
yhtäaikaisessa hoidossa johtuen useammansta pistoksesta. Useamman nivelen hoito 
kerralla on houkuttelevaa käytännön seikkojen vuoksi, sillä usealla potilaalla on kon-
traktuuria useammassa nivelessä tai sormessa sekä lääkäreillä ja potilailla ei ole aina 
mahdollisuutta sormen oikaisemiseen tasan päivän kuluttua pistoksesta. U.S Food 
and Drug Administration onkin hyväksynyt kollagenaasin käytön samanaikaisesti 
kahdessa nivelessä ja sormen oikaisemisen 1-3 päivän välillä injektiosta (Gaston et 
al. 2015). Kollagenaasihoito vaikuttaa toimivan siis hyvin Dupuytrenin taudin hoi-
toon kuuluviin tavoitteisiin: se parantaa sormen deformiteettia ja liikelaajuutta, 






Sisällytimme tutkimukseen OYS:n kirurgian poliklinikalla ajan välillä 21.9.2011- 
31.12.2016 käyneet potilaat, joiden käynnin diagnoosina oli M72.0, Dupuytrenin 
tauti. Rajasimme pois potilaat, jotka olivat saaneet hoitoa muualla ja kävivät vain 
kontrolleissa OYS:ssa. Perehdyimme potilaisiin potilastietojärjestelmän kautta. 
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Tutkimukseen sopivia potilaita oli yhteensä 365. Naisia oli 56 ja miehiä 309. 
Potilaista 160:lla tautia oli vain yhdessä kädessä ja 206:lla tauti oli molemmin-
puolinen. Kahden potilaan kohdalla taudin molemminpuolisuus jäi epäselväksi poti-
lasasiakirjojen  merkintöjen puuttellisuuden vuoksi. Osalle potilaista tehtiin useampi 
hoito seurantajakson aikana, tästä syystä tehtyjen toimenpiteiden määrä on suurempi 
kuin potilaiden määrä. Seurantajakson sisällä ensimmäisen toimenpiteen aikana 
potilaiden keski-ikä oli 64,6 vuotta.  
 
Leikkauksia suoritettiin 189 kpl ja Xiapex-pistoksia 279 kpl. Neulafaskiektomioita 
suoritettiin 2 kpl. Leikkauksista 9 oli nodulusten poistoja, joko kivun vuoksi tai 
PAD-näytteen saamiseksi. Yhdellä kerralla Xiapexillä hoidettiin vain yksi yksit-
täinen juoste, useampia pistoksia ei laitettu yhdellä kertaa. Yhtä pistosta saatettiin 
jakaa useampaan kohtaa samaa hoidettavaa juostetta. Leikatuista potilaista 36:n ja 
pistoshoidetuista 28:n potilaan kohdalla kontrollia ei sovittu tai se ei jostain syystä 
toteutunut kolmen kuukauden sisällä hoidosta. Nämä potilaat jätettiin pois 
tutkimuksesta, joten tutkimukseen sisällytettyjä leikkaushoidon saaneita potilaita oli 
153 kpl ja Xiapex-pistoshoidon saaneita 251 kpl. 
 
Leikkaushoidossa komplikaatioilta säästyttiin 96:n potilaan kohdalla, 18:lla potilaalla 
haava oli seurannassa auki, mutta sulkeutui 3kk mennessä leikkauksesta paikall-
ishoidolla. Antibiootti aloitettiin kolmelletoista potilaalle infektioepäilyn vuoksi. Re-
visio tehtiin kolmelle. Kolmessa tapauksessa haavainfektion hoito jäi epäselväksi. 
Kylmäämistaipumusta ilmaantui seitsemälle potilaalle, ulnaarista tunnottomuutta 
seitsemälle, pulpan tunnottomuutta neljälle ja määrittämätön tuntopuutos viidelle. 
Yhdelle potilaalle ilmaantui pulpan hyperestesiaa. Voimakasta kipua oli neljällä 
potilaalla. Keloidityyppisiä piirteitä puolestaan muodostui kahdelle potilaalle. 
 
Xiapex-pistoksen jälkeisiin tavanomaisiin oireisiin kuului turvotus ja hematooma 
pistosaluellaa. Sormen suoristuksessa osalle potilaista tuli usein vain muutaman mil-
limetrin levyinen haavauma, joka parani lähes poikkeuksetta paikallishoidolla. Kipua 
ilmaantui harvoin. Varsinaisilta komplikaatioilta säästyttiin 223:n potilaan kohdalla. 
Yhdeksäntoista potilaan kohdalla neulaa jouduttiin käyttämään apuna juosteen kat-
kaisussa. Seitsemällä potilaista oli seuraavana päivänä pistoksesta kainalon 
imusolmukkeiden arkuutta. Yhdellä potilaalla muodostui 5cm kokoinen pehmeä kon-
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sistenssi pectoralis majoris lihaksen lähettyville, mutta resistenssi katosi kolmen 
kuukauden seurannassa. Yhden potilaan kohdalla ilmaantui turvotusta ja kipua sekä 
immunologinen reaktio, josta tehtiin haittailmoitus. Tunnottomuutta esiintyi kolmella 
potillaita, sormien välin tunnon herkistymää puolestan yhdellä. Kaksi potilasta sai 
antibioottikuurin haavan hitaan paranemisen vuoksi. 
 
Taulukko 1. Yhteenveto tuloksista 
 Leikkaus 153kpl Xiapex 251kpl 
Ei komplikaatioita 96 (62,7%) 242 (96,4%) 
Haavan 
paranemisongelmat 
18 (11,8%) - 
Infektio ongelmat 19 (12,4%) 2 (0,8%) 
hermovaurio 26 (17,0%) 4 (1,6%) 
Voimakas kipu 4 (2,6%) - 
immunologiset - 9 (3,6%) 
 
 
Leikkauksen jälkeen haavan avonaisuutta esiintyi 11,8%:lla. Nämä kuitenkin para-
nivat 3kk mennessä paikallishoidoin. 12,4% leikatuista tarvitsivat antibioottia tai re-
visiota haavan paranemiseksi. Hermovaurion aiheuttamia oireita oli 17,0%:lla 
leikatuista. Tällöin leikkauksen kokonaiskomplikaatioita oli 43,8%:lla 3kk seuran-
nassa. Valtaosa vaurioista parani pitemmässä seurannassa. Verisuoni- tai jänne-
vammoja ei käynyt ilmi yhdelläkään potilaalla. Xiapex-hoidossa komplikaatiot olivat 
harvinaisia. Infektio-ongelmia oli 0,8%:lla, hermovaurion oireita 1,6%:lla ja immu-
nologisia reaktioita 3,6%:lla. Yhteensä komplikaatioita Xiapex-hoidon saanneilla oli 
siis 6,0%.  
 
Tutkimuksen tulokset vastaavat hyvin aiempia tutkimustuloksia ympäri maailmaa. 
Degreefin (2016) tekemän katsauksen mukaan leikkaushoidon komplikaatiot vaikeis-
sa taudin muodoissa ovat noin 46%. Denklerin (2010) tekemän katsauksen mukaan   
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leikkaushoidon komplikaatiot vaihtelivat 3,6%:n ja 39.1%:n välillä. Komplikaatioita 
oli eniten potilailla, joilla oli runsaasti perussairauksia ja potilailla, joilla oli kyseessä 
uusintaleikkaus. Costa et al (2017) raportoi kollagenaasihoidon kohtalaisia kom-
plikaatioita 0.25mg annoksella 15,5%. Komplikaatioiden vertailua vaikeuttaa kom-
plikaatioiden luokittelu hoitomuotojen välillä. Useimmissa tutkimuksissa turvotus ja 
hematooman muodostuminen laskettiin kollagenaasihoidon komplikaatioihin, kun 
taas leikkauksissa vastaavat löydökset lasketaan tavallisiin, leikkauksen jälkeisiin lö-
ydöksiin eikä niistä useinkaan raportoida. Peimer et al (2015) on tutkinut tarkemmin 
komplikaatiotyyppejä ja yleisyyksiä hoitomuotojen välillä. Hermo-, verisuoni- ja jä-
nnevammat ovat paljon harvinaisempia pistoshoidossa. Komplikaatioiden yhteen-
laskettua määrää ei kuitenkaan vertailtu. 
 
Xiapex- injektiohoito vaikuttaisi siis olevan huomattavasti turvallisempi vaihtoehto 
Dupuytrenin kontraktuuran hoitoon. Tuloksia arvioitaessa tulee kuitenkin ottaa hu-
omioon, että usein yksinkertaisimmat ja lievemmät taudin muodot ohjautuvat pis-
toshoitoon. Leikkaushoitoon puolestaan ohjataan potilaat, joilla tautia on useammas-
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